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mRNA 発現および NF-κB のリン酸化を用いた。また各セルラインでの PPARαの mRNA 発現を
マウス肝臓、脂肪組織、大脳皮質および視床下部組織と比較した。 
結果：PPARαリガンドであるフェノフィブラート、ペマフィブラート、オレオイルエタノールア






























【方法】マウスミクログリア細胞株 BV-2、MG6 を PPAR リガンドで前処理後に LPS で刺激し、
NF-B のリン酸化やサイトカインの遺伝子発現を解析した。また、これら薬剤の効果を媒介すると
考えられる PPARや SIRT1 の遺伝子のノックダウン・過剰発現実験を行った。 
【結果】(1) 4 種の PPARリガンド（フェノフィブラート[F]、ペマフィブラート[P]、オレオイル
エタノールアミド、ベザフィブラート）はいずれも濃度依存的に LPS 誘導性の炎症性サイトカイン




しなかった。(6)[F]は SIRT1 発現を増加させたが[P]は減少させた。 
【考察】古典的 PPARアゴニストと選択的 PPARモデュレーターは、いずれもマイクログリアの






か、②BV-2 や MG6 細胞は視床下部由来か、③実験における n 数の数え方やデータの SD の小ささ
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